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Maladies parasitaires 
et grossesse 

En milieu tropical, les maladies parasitaires sont une menace 
pour les femmes enceintes. Le paludisme est la parasitose la plus 
frequente et la plus grave, particulierement lors de la premiere 
grossesse et chez les femmes qui sejournent temporairement 
en zone d'endemie, d'ou I'aspect fondamental de la prophylaxie 
d'exposition et de la prevention medicamenteuse. 
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U ne infestation parasitaire est assez souvent constatee 
chez les femmes enceintes, qu’il s’agisse d’autochto- 
nes ou de touristes sejournant outre-mer. Certaines 
parasitoses sont graves, comme le paludisme, alors que les 
vers intestinaux sont habituellement assez benins 
(tableau 1). Le paludisme est raffection parasitaire la plus 
frequente chez la femme enceinte et aussi celle qui pose le 
plus de problemes. Les autres parasitoses sont rarement 
urgentes et le traitement peut souvent etre differe. 

PALUDISME ET GROSSESSE 


Le paludisme et la grossesse sont deux situations qui 
s’aggravent mutuellement. En effet, le paludisme est plus 
grave et plus frequent au cours de la grossesse, provo- 
quant d’importantes morbidite et mortahte matemelles, 
foetales et perinatales. 1 

Les effets du paludisme sont tres variables selon le taux 
d’immunite du sujet. En effet, les stimulations anti- 
geniques repetees dues aux piqures continuelles de 
moustiques entrainent un certain degre d’immunite due 
aux immunoglobubnes G (IgG), ayant une specificite 


pour des antigenes variants de surface. 2 Aussi les conse- 
quences sont-elles differentes selon qu’il s’agit d’une 
femme immunisee ou non. 

Femme vivant en zone d'endemie 

La grossesse s’accompagne d’une certaine diminution 
de l’immunite acquise, surtout chez la primigeste, entrai- 
nant done une augmentation de la frequence et de l’in- 
tensite de la parasitemie. En echange, le taux des anti- 
corps est peu modifie. II est possible que les besoins 
eleves en proteines, associes a une carence nutritionnelle, 
expliquent une insuffisance de production des gamma- 
globubnes. 

La premiere grossesse reactive plus le paludisme que 
les grossesses ulterieures, 3 et le paludisme est plus fre- 
quent et plus grave chez les primigestes et leurs nouveau- 
nes. 4 En effet, l’uterus et le placenta forment une nouvelle 
locabsation pour les parasites. II est tres probable que cela 
induise une reponse locale, apportant une certaine pro- 
tection contre les infestations ulterieures. La parasitemie 
diminue avec la parite et Page de la mere, de risque 9 chez 
les primigestes au risque 2 a la sixieme grossesse. 5 


* Unite des maladies parasitaires et tropicales, hopital Bicetre, 94275 Le Kremlin-Bicetre Cedex. Courriel : patrice.bouree(e>bct.aphp.fr 
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Gravite potentielle des parasitoses 
en cours de grossesse 



PRONOSTIC 


GRAVE 

BENIN 


Protozoaires 

1 Paludisme 

1 Trichomonose 

Giardiose 

1 Amcebose 

Leishmaniose cutanee 

1 Trypanosomoses 

1 Leishmaniose viscerale 

Helminthes 

1 Hydatidose 

1 Ascaridiose 

Oxyurose 

1 Anguillulose 

1 Trichinellose 

Ankylostomose 

1 Cysticercose (cerebrale) 

1 Trichocephalose 

Anguillulose 


Distomatoses 

1 Taeniasis 

Bilharzioses 




En outre, au cours de la grossesse, la prevalence et l’i ri- 
te n s i te du paludisme augmentent dans les premieres 
semaines 6 pour revenir a un taux equivalent a celui de la 
population enviromiante dans les demieres semaines. Une 
etude realisee en Gambie montre nettement la preponde- 
rance du paludisme chez les primipares, en brousse, avec 
un maximum au 2 e trimestre. 7 Le foetus est en general pro- 
tege par les anticorps matemels, expliquant le taux relati- 
vement faible de paludisme congenital (0,5 %). 

Femme non immunisee 

Chez la femme non immunisee (touriste) ayant fait un 
sejour en zone tropicale, toutes les formes de paludisme 
peuvent se rencontrer, allant des formes benignes a l’acces 
pemicieux. 

Les acces febriles peuvent provoquer un avortement au 
debut, ou un accouchement premature en tin de grossesse. 
C’est essentiellement en cas de paludisme contracte en fin 
de grossesse que peut survenir une infestation du foetus a 
forigine du paludisme congenital (10 % dans ce cas). 

Retentissement de la grossesse 
sur le paludisme 

La grossesse, veritable « stress » immunologique, pro- 
voque une chute de Fimmunite antipalustre et, de ce fait, 
peut demasquer un paludisme latent, ou favoriser la sur- 
venue de formes graves (acces pemicieux). Le taux d’in- 
festation du placenta est toujours superieur a celui du 
sang. 

En effet, le Plasmodium (fig. 1) est souvent retrouve 
dans le placenta, alors que les examens de sang restent 
negatifs. Ainsi, a Panama, sur 400 placentas examines, 1 1 
etaient parasites, alors que les frottis des memes patientes 


etaient negatifs. II en a ete de meme a Dakar, ou, sur 
130 placentas, 15 % etaient positifs contre seulement 
1,6 % des sangs de foetus. 8 

Les consequences sont differentes selon le taux d’en- 
demicite paludeenne de la region consideree. En zone 
d’hyperendemie, fimmunite est solide et les manifesta- 
tions pathologiques sont done rares. En zone d’hypo- 
endemie, fimmunite est precaire et le risque de contracter 
un paludisme patent est assez eleve chez la femme 
enceinte. 

Les symptomes classiques du paludisme sont accen- 
tues. Quel que soit le stade de la grossesse, Plasmodium fal- 
ciparum risque toujours d’evoluer, sans traitement, vers 
faeces pemicieux. En fin de grossesse, il y a souvent un 
risque de reviviscence, et il n’est pas rare de constater, lors 
dune crise aigue de paludisme, un accouchement prema- 
ture avec parfois mort subite de la mere dans les suites 
immediates. 

La decouverte de Fhematozoaire est inconstante en 
zone d’endemie ou F autotraitement, particulierement fre- 
quent, suffit a masquer le diagnostic. Les auteurs sont 
divises sur f existence dune correlation possible entre le 
taux d’anticorps antipalustre et f age de la grossesse, mais 
s’accordent pour dire que le paludisme est la principale 
cause d’anemie au cours de la grossesse. 9 Cette anemie 
apparait vers la 20 e semaine. Elle est hemolytique, normo- 
cytaire et normochrome, surtout importante chez les pri- 
migestes, 10 et s’aggrave parallelement au nombre d’" acces 
de paludisme. 11 L’anemie severe augmente la mortalite 
maternelle et foetale. 12 Aussi f importance dime chimio- 
prophylaxie correcte est-elle demontree par la disparition 
des anemies hemolytiques dans ce cas. 

Les formes graves sont plus frequentes en fin de gros- 
sesse. L’acces pemicieux entraine une mortalite mater- 
nelle elevee et une mort foetale in ntero quasiment cons- 
tante. La mise sous quinine intraveineuse s’impose. 



IM1UI Frottis sanguin : Plasmodium falciparum. 
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7 II existe actuellement un test rapide de diagnostic du paludisme, 
realisable partout. 

7 II y a une augmentation de la prevalence et de la parasitemie 
chez les patientes co-infestees par P. falciparum et le VIH. 

•)■ En zone tropicale, le traitement preventif intermittent 
du paludisme semble donner une assez bonne protection 
de la femme enceinte et est nettement plus realiste 
que la chimioprophylaxie continue. 

La transmission congenitale de la leishmaniose viscerale 
est rare, mais a ete confirmee. 


L’insuffisance renale aigue est une complication rare mais 
grave, au voisinage du terme. Le declenchement de 
raccouchement doit etre rapide, car cela facilite la reprise 
de la diurese. 

Retentissement du paludisme sur la grossesse 

Le paludisme transforme une grossesse normale en 
grossesse pathologique. D’autre part, les acces repetes du 
paludisme peuvent perturber le fonctionnement hypo- 
physaire et entrainer une sterilite. Par ailleurs, la nidation 
peut etre perturbee chez les femmes atteintes de palu- 
disme visceral evolutif, avec une splenomegalie impor- 
tante. 

En debut de grossesse, le paludisme entraine une 
accentuation des « signes sympathiques » de grossesse. 
Dans les grossesses avancees, il existe une correlation 
entre le taux de parasitemie et la duree de la fievre d’une 
part, et le risque d’avortement d’autre part, surtout en 
zone endemique. La mort foetale in utero , 13 l’accou- 
chement premature et rhypotrophie foetale sont plus fre- 
quents. 

Le placenta est un important reservoir de parasites, 
meme sans parasitemie decelable. Les lesions placentaires 
a type de reponse inflammatoire et hormonale 14 sont plus 
frequentes chez la primipare. Les placentas de meres 
impaludees ont habituellement un poids plus faible que 
les placentas sains. L’etude microscopique a montre un 
epaississement de la membrane basale du trophoblaste, 
une infiltration inflammatoire intervilleuse importante, 15 
une degenerescence hyaline des villosites, des foyers de 
necrose syncytiale, 16 et la presence tres frequente de pig- 
ment malarique dans les espaces intervilleux. 17 Enfin, il a 
ete montre recemment une capacite particuliere de cyto- 
adherence des hematies infestee a la couche de syncytio- 
trophoblastes du placenta par le recepteur chondroitine 
sulfate A, ce qui provoque une sequestration des parasites 
dans le placenta. 18 

A Fapproche du terme, le paludisme est un facteur 
important de prematurite, surtout chez la primigeste. Les 


dystocies dynamiques sont frequentes et probablement 
liees a une hypoxie uterine. Il faut rester tres vigilant et 
prevenir toute hemorragie de la delivrance ou du post- 
partum, qui risquerait d’etre mal toleree, chez une femme 
deja anemiee. 19 ' 20 

Dans le post-partum, le paludisme peut evoquer une 
fievre purperale. 21 Aussi, en l’absence de diagnostic precis, 
en zone d’endemie, est-il conseille d’associer antibio- 
tiques et antipaludiques. 

Un acces pemicieux doit etre distingue d’une eclampsie 
(tableau 2), bien que ces deux affections puissent etre 
associees. La parasitemie est alors importante, due a la 
liberation d’hematozoaires par splenocontraction. Le pro- 
nostic est assez sombre. Avec l’apparition du sida dans les 
pays tropicaux, s’est posee la question de l’aggravation des 
affections parasitaires chez les personnes infectees par le 
virus de rimmunodeficience humaine (VIH). Apres des 
etudes contradictoires, il semble actuellement etabli que 
les femmes infectees par le VIH ont une elevation de la 
prevalence et de la parasitemie par P. falciparum. En revan- 
che, l’aggravation de l’infection par le VIH n’a pas ete 
demontree en cas de co-infection avec le paludisme. 18 

Le paludisme de la mere retentit sur le foetus. Une fois le 
risque d’avortement ou d’accouchement premature ecarte, 
le foetus nait avec un poids plus faible que celui ne de mere 
saine, 22 avec un risque de mortahte dans 6 % des cas. 23 

Le risque de paludisme congenital est certain et plus 
frequent en zone d’hypoendemie, du fait d’une faible 
immunisation maternelle. Le mecanisme du passage 
transplacentaire des hematies parasitees est mal elucide : 
parasite migrant a l’etat libre ou dans une hematie infes- 
tee, necessite d’un placenta pathologique, passage au 
moment des pics feb riles ? De toute (aeon, on estime que 
la densite parasitaire reste 300 a 1 000 fois plus faible chez 
le foetus que chez la mere. Par ailleurs, il n’y a pas de phase 
exo-erythrocytaire, etant donne l’absence d’inoculation 
transcutanee par un moustique. 

Le paludisme congenital est affirme sur l’ehmination 
de toutes les possibility de contamination directe (trans- 
fusion, inoculation naturehe par le moustique), et l’iden- 
tite du Plasmodium chez la mere et l’enfant, retrouve dans 


Elements distinctifs entre eclampsie 
et acces pemicieux 


ECLAMPSIE 

ACCES PERNICIEUX PALUSTRE 

1 Hypertension arterielle 

Antecedents de paludisme 

1 Prise de poids 

Fievre 

1 CEdemes des membres inferieurs 

1 Hepato-splenomegalie 

1 Coma 

Coma calme 

1 Crises convulsives iteratives 

Crises convulsives rares 

1 Albuminurie 

Anemie hemolytique 

Diagnostic : frottis sanguin 
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le sang du cordon a la naissance. Une double infestation 
foetale (P. vivax et P. malarias) a deja ete rapportee, 24 de 
meme qu’une infestation par P. falciparum chez des 
jumeaux, ayant entraine une anemie 25 

Le paludisme congenital-infection se caracterise par la 
presence isolee d’hematozoaires dans le sang. Cette parasi- 
temie, asymptomatique, est spontanement regressive. Le 
paludisme congenital-maladie est l’assodation dune parasi- 
temie et de symptomes cliniques. Le paludisme perinatal 
est acquis au moment de la naissance (traumatisme obste- 
trical). H necessite done une incubation identique a l’incu- 
bation habituelle de Fespece plasmodiale en cause. 

Les troubles cliniques du paludisme congenital peu- 
vent apparaitre plusieurs mois apres la naissance : hepato- 
splenomegalie, ictere, paleur et anemie hemolytique. Un 
retard de croissance ponderale est souvent retrouve. Le 
pronostic est favorable sous traitement rapide. 26 

Une certaine hypogalactie est constatee chez les meres 
paludeennes, mais cela ne contre-indique pas Fallaitement 
matemel. Les antipaludiques (Nivaquine, quinine) passent 
dans le lait mais en quantite infime, sans aucune conse- 
quence pour le nouveau-ne. Par ailleurs, le lait matemel est 
pauvre en acide para-aminobenzoique, substance 
indispensable au metabolisme du Plasmodium. Dans les 
trois premiers mois de la vie, les IgG transmises de la mere 
a Fenfant sont protectrices. La presence d’hemoglobine 
foetale est un facteur supplementaire 
expliquant l’absence habituelle de 
paludisme chez les nouveau-nes de 
meres vivant en zone d’endemie. 

Traitement et prophylaxie 

Le traitement classique de la 
primo-invasion et de Faeces simple 
dus a P. vivax, P. ovale et P. maiarix 
repose sur la chloroquine (Niva- 
quine), a raison de 900 mg a J 1 (6 cp 
a 100 mg + 3 cp 6 heures plus tard) et 
300 mg a J2 et J3 (3 cp en 1 prise). 
Ce traitement peut etre repris 
quelques mois plus tard, en cas de 
reviviscence. 27 En cas d’acces perni- 
cieux, le traitement doit etre instaure 
durgence : quinine 1,5 g a 2 g en per- 
fusion lente par voie intraveineuse 
pendant 3 a 5 jours. La Nivaquine et 
la quinine ne sont ni abortives ni teratogenes. Mais la qui- 
nine peut augmenter les contractions d im uterus mani- 
festant deja une tendance contractile prematuree. 

S’il s’agit d’une souche de P. falciparum chloroquino- 
resistante, cas devenu le plus frequent, on traite par la qui- 
nine, Fassociation atovaquone-proguanil (Malarone), even- 
tuellement par Fhalofantrine (Halfan) [apres ECG] ou 
encore par mefloquine (Lariam), mais ce dernier medica- 
ment peut provoquer des effets secondaires non negligea- 


bles a type de troubles digestifs ou meme neuropsychiques 
mais n’a ni effet abortif ni teratogene. 28 L’association libre 
artesunate* + atovaquone-proguanil s’est averee efficace et 
bien toleree. 29 En cas de paludisme congenital, il faut traiter 
Fenfant des la naissance, soit par Nivaquine en sirop : 
100 mg/j pendant 2 jours, puis 50 mg/j pendant 3 jours, 
puis 1 cuillere-mesure (soit 25 mg) 1 jour sur 2 pendant 
2 mois, soit par la quinine par voie intraveineuse ou intra- 
musculaire (25 mg/kg/j) pendant 3 jours. 

La prophylaxie est fondamentale chez la femme 
enceinte, plus exposee que d’autres au paludisme, et qui 
« attire » plus les moustiques que la femme non enceinte 
(elevation de la chaleur cutanee et secretion de substances 
volatiles). 30 Eviter les piqures de moustiques necessite de 
revetir des vetements legers, mais longs (fig. 2), et de dor- 
mir sous une moustiquaire si possible impregnee d’insecti- 
cide, les moustiques piquant essentiellement entre 22 h et 
2 h du matin. Cette moustiquaire ne presente aucun danger 
pour les dormeurs, y compris les tres jeunes enfants. On 
peut y adjoindre avec prudence l’application de repulsifs 
sur la peau (Mousticreme, Moustifluid, Moustidose, Cinq 
sur Cinq ou Insect-ecran adulte et Insect-ecran enfant), de 
pastilles ou spirales autocombustibles de pyrethrino'ides. 
L application de produits insecticides sur les vetements 
(Insect-ecran, Moustidose) est souvent une precaution 
utile. Le DDT, ayant provoque des retards du developpe- 
ment neurologique du foetus, 31 nest plus utilise. 

La chimioprophylaxie est indispensable par Nivaquine, 
Savarine ou Malarone et doit etre adaptee a la zone oil se 
rend la femme enceinte, avec parfois des effets secondaires 
comme du prurit ou des troubles digestifs. 32 En effet, FOr- 
ganisation mondiale de la sante (OMS) a divise les pays 
tropicaux en trois zones selon l’intensite de la resistance 
(tableau 3). En fait, ce tableau, malgre ses mises a jour, est 
perpetuellement en retard sur l’aggravation de la chloro- 
quino-resistance, qui a gagne maintenant Fensemble du 
monde tropical. De plus, les intolerances a la mefloquine 
entrainent une certaine prudence vis-a-vis de ce produit. 
Ces produits ne sont ni abortifs ni teratogenes. Aussi 
FOMS preconise-t-elle actuellement le traitement preven- 
tif intermittent par sulfadoxine-pyrimethamine, a raison 
de seulement 4 prises au cours de la grossesse. 33 Cela per- 
met de reduire nettement Fincidence du paludisme lors 
des grossesses, passant, par exemple, de 35 % a 19,7 % au 
Congo. 34 

La vaccination est encore a Fetude (v. page 183). Elle est 
complexe, car le parasite se modifie sans cesse au niveau de 
son circuit dans Forganisme. Aussi le vaccin est-il oriente 
contre trois stades parasitaires : sporozoites, merozoites et 
gametocytes, et les essais actuels sont encourageants. 


* Uartemisinine, en l’absence d’etudes complementaires, est deconseillee au 
cours du l er trimestre. Dans des publications sur ce sujet, en Thailande, des 
femmes ont ete traitees au cours des 2 e et 3 e trimestres sans le moindre 
inconvenient. 



UlUUlfl Femme 

enceinte 

protegee 

par le costume 

traditionnel. 
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Chimioprophylaxie antipalustre 
chez la femme enceinte 


1 Zone 1 

Carai'bes : 

chloroquine (Nivaquine) 

1 Zone II 

Afrique de I’Ouest : 

chloroquine proguanil 
(Savarine) 

IZone III 

Asie, Amerique du Sud, 

atovaquone proguanil 


Afrique de I'Est et Afrique centrale (Malarone), Savarine 


IMilltllil 


LES AUTRES PARASITOSES 


Outre le paludisme, principale parasitose retentissant sur 
la grossesse, d’autres parasitoses intestinales ou generates, 
frequentes en zone tropicale, peuvent interferer avec la 
grossesse, habituellement par une aggravation des troubles. 

Amoebose 

L’amoebose (nouvelle appellation de l’amibiase) est 
extremement repandue dans les pays tropicaux, attei- 
gnant environ 10 % de la population mondiale (fig. 3). 
L’homme s’infeste par ingestion, avec les crudites, les 
fruits ou l’eau de boisson, de kystes d ’’Entamoeba histolytica. 
Chez les sujets en bonne sante, les kystes se transforment 
en formes minuta , non pathogenes, puis ces formes se 
multiplient et s’enkystent. Ces kystes sont elimines dans 
les selles et dissemines dans la nature. En cas de resistance 
amoindrie du sujet, les amibes grossissent, prennent la 
forme hematophage et attaquent la muqueuse intestinale 
(abces en « bouton de chemise ») puis diffusent vers le 
foie ou le poumon. 

La grossesse, ou les suites d’accouchement ou d’avorte- 
ment, sont des circonstances favorables pour l’amoebose 35 
et provoquent l’apparition de symptomes graves, en rai- 
son, probablement, de Fimpregnation hormonale due a la 
grossesse (elevation des 17-hydroxycorticosteroides et du 
cholesterol) qui favorise le developpement d’E. histoly- 
tica. 36 L’amoebose serait la principale cause de deces 
matemel en Tanzanie. 37 En zone tropicale, il ne faut done 
jamais negliger les « petites diarrhees » chez les femmes 
enceintes. Apparaissent vite des selles liquides avec des 
glaires et du sang, s’accompagnant d’intenses douleurs 
abdominales. En cas d’amoebose aigue, l’etat general 
s’effondre rapidement, l’abdomen est tendu, ballonne et 
douloureux. L’anus beant et le sphincter atonique laissent 
sourdre des pertes sanguinolentes. Le bilan biologique 
montre une hemoconcentration, une acidose, des pertes 
ioniques, et confirme la presence d’amibes dans les selles. 
En cas d’amoebose viscerale, l’echographie abdominale 
ou la radiographie pulmonaire et le serodiagnostic per- 
mettent d’affirmer le diagnostic. Le recours a la ponction 
hepatique (pus « chocolat ») est devenu rarissime. 


Dans les zones tropicales, les grossesses successives et 
rapprochees surviennent chez des femmes deja mal- 
nutries et anemiees (ankylostomose, carences vitami- 
niques, hemoglobinopathies). Aussi l’hypovolemie peut- 
elle entramer une vasoconstriction arteriolaire avec 
necrose de la muqueuse, puis choc septique par dechar- 
ges bacteriennes. II en decoule une anoxie tissulaire 
responsable d’avortements, d’accouchements prematures, 
voire de morts foetales in utero. 

Le traitement actuel est base sur la prescription de 
derives imidazoles : metronidazole (Llagyl), tinidazole 
(Fasigyne) a raison de 2 g/j pendant 3 jours. La destruc- 
tion des kystes intestinaux residuels justifie la prise d’hite- 
trix, 4 gelules/j pendant 10 jours. En cas de cohte aigue ou 
d’abces amibien important du foie ou du poumon, avec 
un effondrement de l’etat general et une intolerance ali- 
mentaire, on utilise Flagyl par voie intraveineuse. 38 

L’amoebose n’est pas transmissible au foetus in utero, 
les amibes ne pouvant pas traverser le placenta. Mais le 
traitement de la mere et un lavage soigneux et repete des 
mains sont necessaires avant de s’occuper de son enfant, 
pour eviter une contamination neonatale. Aussi est-il 
important de faire respecter une hygiene alimentaire 
stricte chez la femme enceinte. En cas de doute sur le 
transit, un examen bacteriologique et parasitologique des 
selles est indispensable pour deceler l’origine de la diar- 
rhee. Les traitements par les imidazoles ne sont ni terato- 
genes ni abortifs. Cependant, si l’etat clinique le permet, 
on prefere par exces de prudence attendre le 2 e trimestre 
pour presciire ces produits. Si les troubles sont prononces 
et deviennent tres genants sur le plan fonctionnel, il ne 
faut pas hesiter a traiter des le l er trimestre. 

Ankylostomose 

Les ankylostomes sont des petits vers ronds intestinaux 
dont la contamination se fait par voie transcutanee. Ils sont 
repandus dans toutes les zones tropicales et subtropicales, 
atteignant environ 800 millions de personnes. Situes au 
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niveau du duodenum, ils sont hematophages et consom- 
ment 0,2 mL de sang par jour pour l’espece Ankylostoma 
duodenale et 0,02 mL par jour pour Necator americanus. 

Aussi les troubles sont-ils essentiellement digestifs. 
Mais au stade de l’infestation chronique apparait une ane- 
mie ferriprive parfois importante, l’hemoglobine descen- 
dant au-dessous de 5 g/100 mL (fig. 4). Une telle conse- 
quence provoque une asthenie extreme, une insuffisance 
cardiaque et un risque important d’avortement et d’accou- 
chement premature. L’anemie augmente le danger vital de 
toute hemorragie liee a la grossesse, en particulier pen- 
dant le travail. Le passage des larves d’ankylostomes a ete 
exceptionnellement signale chez un foetus, ayant entraine 
une hemorragie fatale a l’age de 4 rnois. 

Le diagnostic est base sur l’examen de selles mettant 
les oeufs caracteristiques en evidence. 39 Le traitement 
repose sur: 

- le pamoate de pyrantel (Combantrin) a raison de 6 corn- 
primes par jour (3 cp le matin, 3 cp le soir) pendant 
3 jours ; 

- ou le flubendazole (Fluvermal), 2 comprimes par jour 
(1 cp matin et soir) pendant 3 jours. 

Si Fanemie est moderee, le traitement antihelmin- 
thique suffit, l’hemoglobine se nonnalisant rapidement 
des la disparition des parasites. Mais en cas d’anemie 
importante, grevant le pronostic vital de la mere ou de 
l’enfant, outre rantihelminthique, une transfusion est 
indiquee, suivie d’un traitement de quelques semaines par 
de l’acide folique et du fer (Fero-Grad, 1 cp/j). 

Bilharzioses 

Le probleme majeur de la bilharziose, essentiellement 
urinaire, est Fatteinte genitale constatee surtout chez les 
femmes jeunes. 40,41 En effet, l’hematurie, signe majeur de 
la bilharziose urinaire, ne provoque que rarement une 



a - - - - > 10 000 par g 

900 1900 3400 4900 10 000 de feces 


IMUSa Ankylostomose et hemoglobine. 


anemie tres marquee. L’atteinte ovarienne entraine une 
douleur du petit bassin, une dyspareunie, des menome- 
trorragies mais surtout une dysmenorrhee puis une ame- 
norrhee. En decoule une sterilite primitive ou secondaire. 
En cas de grossesse, peut survenir un avortement ou un 
accouchement premature avec hypotrophie foetale. Des 
vers adultes et des oeufs de schistosomes ont ete retrouves 
dans le placenta 42 et dans le liquide amniotique. Les infes- 
tations foetales ne sont qu’exceptionnelles, et constatees 
avec S. japonicum , mais les antigenes solubles passent dans 
le foetus, expliquant une certaine reaction immunologique 
de defense. 36 Le poids de naissance est habituellement 
normal. 43 

L’atteinte tubaire, frequemment associee, peut entrai- 
ner une salpingite, une grossesse extra-uterine, ou une 
sterilite (tableau 4). La sterilite est surtout d’origine cervi- 
cale par sclerose, absence de glaire ou meme augmenta- 
tion des anticorps antispermatozoides. L’atteinte du corps 
uterin provoque essentiellement des menometrorragies. 
Des etudes anatomopathogiques des organes genitaux 
feminins en Afrique ont montre une atteinte bilharzienne 
non negligeable des trompes et des ovaires. 44 

L’atteinte cervico-vaginale, presente dans 80 % des cas, 
se manifeste par des troubles des regies. L’examen local 
retrouve un col et une muqueuse vaginale granuleuse. Le 
test au Lugol revele de nombreuses plaques de leuco- 
plasie. Lors de l’accouchement, la frequence des dystocies 
peut rendre necessaire une cesarienne. 

Le diagnostic differentiel des bilharzioses genito-uri- 
naires sepose avec des affections aussi diverses (fig. 5) que 
fibrome uterin, torsion d’un kyste de l’ovaire, tuberculose 
genitale, cancer du col, ou cancer vulvaire. La bilharziose 
etant une maladie a evolution longue, sans complication 
particuliere due a la grossesse, il est preferable, si l’etat 
clinique est encore satisfaisant, d’attendre l’accouchement 
pour traiter. Le traitement actuel par praziquantel (Biltri- 
cide) 40 mg/kg en cure unique n’est justifie pendant la 
grossesse, par prudence, que si les troubles cliniques sont 
importants. Cependant, ce produit n’est ni abortif ni tera- 
togene. 45 La prophylaxie consiste a eviter le contact avec 
l’eau douce. Mais le developpement des terres cultivees 
necessitant une irrigation etend les zones de repartition 
des bilharzioses, et l’activite intense au bord des fleuves est 
un facteur important de contamination (fig. 6). 

Leishmanioses 

II existe deux varietes de leishmanioses, transmises par 
un petit diptere, le phlebotome: les leishmanioses cuta- 
nees ou bouton d’Orient, et la leishmaniose viscerale ou 
kala-azar. La forme cutanee n’est pas influencee par la 
grossesse. La forme viscerale survient plus frequemment 
dans le courant du post-partum, mais il n’y a pas de reten- 
tissement sur la grossesse. Le kala-azar se manifeste par 
une fievre anarchique, une paleur « vieille cire », une 
hepato-splenomegalie, des adenopathies, une pancyto- 
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Ill UllU Vessie bilharzienne calcifiee (a differencier d'une 
tete de fcetus). 


penie, une hyperprotidemie et une vitesse de sedimenta- 
don superieure a 100 a la premiere heure. 

Le diagnostic repose sur la decouverte de leishmanies 
dans le prelevement cutane ou dans la moelle osseuse 
(pour le kala-azar). Le traitement est base sur les derives 
de l’antimoine (Glucantime, 60 mg/kg/j), qui peuvent 
provoquer de nombreuses reactions secondaires gene- 
rates. Toutefois, il n’a pas ete decrit d’effets teratogenes ni 
abortifs. 46 II en est de meme de l’amphotericine B liposo- 


Atteintes genitales bilharziennes dues 
a Schistosoma hcematohium 


MOTIF OF rONSIII TATinN 

TYPES I 


A 

B C 

D 1 

1 Sterilite secondaire 

5 

1 1 

1 

1 Grossesse extra-uterine 

1 

2 

1 

1 Salpingite chronique 

1 

1 2 

- 

1 Pyosalpinx 

1 

1 

- 

1 Absence de pathologie tubaire 

2 

- 

1 

1 Kyste de I'ovaire 

4 

2 

4 


A : infiltrat tissulaire inflammatoire diffus, ou granulomes inflammatoires 
avec oeufs en voie de degenerescence. 

B : reaction cellulaire a corps etranger avec fragment d'ceufs 
et inflammation tissulaire minime. 

C : nodule fibreux centre par un ceuf. 

D : presence d'oeufs sans reaction tissulaire. 


IH'IMII Nombre de cas sur une etude portant sur 1200 
pieces anatomo-pathologiques. 

D'apres la reference 44 


male. 47 La leishmaniose cutanee etant benigne et gueris- 
sant souvent spontanement, on prefere s’abstenir de la trai- 
ter chez la femme enceinte. Mais en cas de kala-azar, le trai- 
tement s ’impose, car revolution spontanee est mortelle. 
Les femmes enceintes traitees ont presque toujours donne 
naissance a des enfants sains : quelques cas settlement de 
kala-azar congenital ont ete rapportes a ce jour, 48-49 les 
enfants ayant les memes troubles que la mere, justifiant le 
meme traitement. La transmission congenitale a deja ete 
constatee alors que la mere etait asymptomatique. 50 

Trypanosomoses 

La trypanosomose humaine africaine est due a un fla- 
gelle. Trypanosoma gambiense en Afrique de l’Ouest et 
T. rhodesiense en Afrique de l’Est ; elle est transmise par la 
glossine, ou « mouche tse-tse ». Les troubles cliniques 
sont principalement d’ordre neurologique : hyperesthesie 
profonde, initabilite, anxiete, puis apathie extreme, d’oii 
le nom de « maladie du sommeil ». 

Une perturbation endocrinienne est frequente avec 
trouble de la regulation thermique, perte de la libido, ame- 
norrhee et sterilite. Chez la 
femme enceinte non traitee, 
en raison d’une atteinte sub- 
clinique, peuvent survenir 
des avortements (10 a 30 % 
des cas) ou des accouche- 
ments prematures. La trypa- 
nosomose congenitale est 
possible, par passage du 
parasite a travers le pla- 
centa. 51 L’enfant est febrile et 
somnolent 52 avec des convul- 
sions repetees 53 et a une UtHlUl Bilharziose: lieu de 
hepato-splenomegalie. II contaminat ion. 
n’est pas rare de diagnosti- 

quer des trypanosomoses congenitales chez des enfants 
dont la mere est asymptomatique. 6 

Le diagnostic repose sur l’acceleration de la vitesse de 
sedimentation, la presence d’IgM dans le liquide cepha- 
lorachidien et la mise en evidence du parasite dans la 
moelle et le liquide cephalorachidien. Le traitement, en 
milieu hospitaller, repose sur la pentamidine (4 mg/kg/j) 
ou le melarsoprol (3,6 mg/kg/j). Ces produits sont assez 
mal supportes et peuvent provoquer un avortement. Mais 
la trypanosomose ayant une evolution mortelle quasi 
ineluctable, le traitement est indispensable. L’eflomithine 
(400 mg/kg/j) apporte l’espoir d’une nouvehe therapeu- 
tique efficace et sans les effets secondaires des produits 
classiques. Cependant, son retentissement sur la gros- 
sesse n’etant pas connu, il est plus prudent de l’eviter en 
cas de grossesse. Les examens biologiques donnent les 
memes resultats que chez l’adulte. Le trypanosome peut 
etre retrouve dans le sang du cordon. Le traitement est 
identique a celui de l’adulte. 
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La trypanosomose americaine ou maladie de Chagas 
est due a un flagelle, Trypanosoma cruzi, transmis par une 
punaise. Tres repandue en Amerique du Sud, elle sevit 
essentiellement dans les milieux defavorises et infeste 10 
a 18 millions de personnes, 54 y compris aux Etats-Unis. 55 
Un oedeme palpebral, une fievre a 40 °C et une hepato- 
splenomegalie caracterisent la phase aigue. Les sympto- 
mes regressent, et plusieurs annees apres apparait la 
forme chronique : myocardite, meningo-encephalite et 
dilatation du tube digestif. 

La transmission congenitale depasse 10 % en Bolivia, et 
atteint 30 % en Argentine, 56 et provoque avortements, 
morts in ntero et morts neonatales par pancardite ou ence- 
phahte. 57 Parfois, l’enfant nait apparemment sain, les trou- 
bles n’apparaissent que tardivement (apres plusieurs 
semaines ou plusieurs mois) : fievre, anemie, ictere, hepato- 
megahe, 58 hemorragies, convulsions. 59 Le traitement est 
base sur le nifurtimox (Lamp it, 10 mg/kg/j pendant 
3 mois) ou le benznidazole (Radanil, 5 mg/kg/j pendant 
1 mois). Une etude comparative entre 1992 et 2001 a 
montre une reduction des cas symptomatiques et surtout 
de la mortahte neonatale (de 50 a 16 %), en raison de la 
regression de la pauvrete 60 et done de la densite de 
piqures de reduve. 61 

Parasitoses diverses 

La giardiose est une parasitose intestinale due a 
Giardia intestinalis. Elle se manifeste par des epigastral- 
gies plus ou moins rythmees par les repas, evoquant un 
ulcere d’estomac ou une pancreatite avec des selles 
abondantes et luisantes. Le diagnostic est etabli par 
Eexamen parasitologique des selles ou le tubage gas- 


trique. Dans la grande majorite des cas, les troubles 
sont peu marques, et la prescription therapeutique nest 
pas urgente et peut attendre l’accouchement. Mais la 
giardiose peut, parfois, provoquer une malabsorption 
avec deshydratation. 

II ny a pas de transmission congenitale de la giardiose. 
Cependant, en raison du risque de transmission de cette 
parasitose par les mains souillees, il est important de trai- 
ter pour eviter une giardiose neonatale. Le traitement en 
cure unique par le tinidazole (Fasigyne 500, 4 cp) est effi- 
cace et tres bien supporte. 

La trichomonose est cosmopobte et tres frequente en 
Afrique. Elle se manifeste par des leucorrhees nausea- 
bondes. La muqueuse vaginale est inflammatoire. Ces 
parasites ne passent pas dans le foetus, mais en cas d’infes- 
tation importante ils pourraient remonter les voies geni- 
tales. Les estrogenes maternels passant dans le foetus 
contribuent a ebminer les trichomonas. La trichomonase 
neonatale, rare, est le plus souvent asymptomatique. Le 
traitement, chez la mere, est base sur une prise unique de 
tinidazole (Fasigyne). 

La pneumocystose, due a Pneumocystis jiroveci 
(anciennement nomme P. carinii), est une protozoose 
consideree comme une affection opportuniste chez les 
sujets immunodeprimes, et tout particulierement les 
sujets infestes par le V1H. Etant donne le grand nombre 
d’adultes atteints, des femmes enceintes ont ete infestees 
par Pneumocystis. Mais les cas de transmission congenitale 
sont tout a fait exceptionnels. 

Les autres nematodoses intestinales, outre les ankylo- 
stomes, deja cites, sont extremement frequentes en zone 
tropicale et ne posent aucun probleme particulier chez 


Caracteristiques des nematodoses intestinales 


PARASITE 

LOCALISATION 

SYMPTOMES 

COMPLICATIONS 

DIAGNOSTIC 

TRAITEMENT 

DCI (NOM COMMERCIAL) 

1 Oxyure 

Caecum 

Prurit anal 

Vulvovaginite 

Appendicite 

Scotch-test anal 

Pyrantel (Combantrin) 
Elubendazole (Fluvermal) 

1 Ascaris 

Intestin grele 

Douleurs abdominales 

Occlusion intestinale 

Examen parasitologique 
des selles 

Pyrantel 

Flubendazole 

1 Trichocephale 

Caecum 

Douleurs abdominales 

Prolapsus rectal 

Examen parasitologique 
des selles 

Flubendazole 

1 Anquillule 

Duodenum 

Douleurs abdominales 
diarrhee 

Diffusion meningee 

Examen parasitologique 
des selles (et technique 
de Baermann) 

Ivermectine (Stromectol) 

1 Ankylostome 

Duodenum 

Douleurs abdominales, 

Anemie 

Examen parasitologique 
des selles 

Flubendazole 

1 Trichine 

Muscles 

Fievre, diarrhee, 
myalgies, cedeme 

Troubles cardiaques 
et neurologiques 

Serologie, 
biopsie musculaire 

Flubendazole 


IHilHlllil 
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une femme enceinte : oxyures, ascaris, trichocephales, 
anguillules ne provoquent que des troubles digestifs 
(tableau 5) pouvant eventuellement aggraver les desagre- 
ments habituels de la grossesse. Tant que les troubles 
restent moderes et tolerables, les traitements ne sont pas 
indispensables et peuvent n’etre pratiques qu’apres 
raccouchement. 

Des larves d’ascaris ont deja pu traverser le placenta et 
rejoindre la circulation foetale. En cas d infestation impor- 
tante, il est cependant conseille de traiter la mere peu 
avant raccouchement, pour eviter une migration des vers 
pendant le travail. Outre le prurit anal, desagreable chez la 
mere, les oxyures sont parfois responsables de granu- 
lomes eosinophiles dans futerus, les trompes ou les ovai- 
res, ce qui peut entrainer une sterilite secondaire. 

Le traitement de ces vers est simple : 6 cp/j pendant 3 j 
de pamoate de pyrantel (Combantrin), ou 2 cp/j pendant 
3 j de flubendazole (Fluvennal), associes a des mesures 
d’hygiene (changement de tinge le jour du traitement [qui 
doit etre pris par toute la famille le meme jour], ongles 
coupes le plus court possible, car ce sont des reservoirs 
d’oeufs d’oxyures). 

La trichinellose provoque un syndrome tres caracte- 
ristique : fievre a 40 °C, diarrhees, oedeme de la face, 
myalgies. Le seul risque est ravortement ou raccouche- 
ment premature en cas d’acces febrile important. Excep- 
tionnellement, des larves ont ete retrouvees dans le pla- 
centa et dans les muscles d’un enfant age de 6 semaines. 
Le traitement est le flubendazole. L’albendazole est effi- 
cace, mais son innocuite chez la femme enceinte nest pas 
encore prouvee. Enfin, les corticoides sont presents en cas 
de risque vital. 

Les taeniasis et les distomatoses provoquent des 
troubles digestifs et generaux varies mais sans retentisse- 
ment sur le foetus. Leur traitement peut etre differe jus- 
qu’a raccouchement. Mais en cas de troubles trop pro- 
nonces, la niclosamide (Tredemine, 4 cp) ou le 
praziquantel (Biltricide, 1 cp) sont bien toleres. La 
neurocysticercose, complication due a Taenia solium , pro- 
voque des cephalees et des convulsions a differencier 
d’une eclampsie. 62 

L’hydatidose, decouverte chez une femme enceinte, ne 
peut gener une grossesse que si elle est pelvienne 63 et 
relativement importante, provoquant une dystocie des 
parties molles, et aboutissant a une cesarienne. L’ablation 
des kystes hydatiques est alors possible apres rextraction 
du foetus. II faut to uj ours verifier les autres visceres, par 
echographie abdominale, en particutier foie et rate, locali- 
sation preferentielle de l’hydatidose. Les localisations ute- 
rines ou tubaires provoquent des douleurs pelviennes et 
des metrorragies et seraient responsables de 0,3 % des 
sterilites. 64 L’hydatidose necessite une ablation chirurgi- 
cale, realisable pendant la grossesse. 65 

En cas de necessite, le diagnostic est confirm/ par un 
examen parasitologique des selles et, selon les cas (hydati- 



PRATIQUE 


•> Le paludisme est frequent chez les femmes enceintes, surtout 
chez les primigestes, et sa prevalence decroit avec la parite. 

•> Le diagnostic de paludisme chez la femme enceinte ne doit 
pas etre confondu avec les autres causes de fievre. 

)- La plupart des traitements antipaludiques sont utilisables 
chez la femme enceinte. 

•)• Une femme enceinte paludeenne donnera naissance 
a un enfant avec un faible poids de naissance. 

•> Le risque de paludisme congenital est plus frequent chez les 
touristes (10 %) que chez les femmes autochtones (0,5 %). 

•> Le paludisme est une des principales causes d'anemie 
chez la femme enceinte en zone d'endemie. 

)■ L'infestation importante par I'ankylostome aggrave I'anemie 
de la femme enceinte. 

)■ La bilharziose peut envahir les organes genitaux et etre 
responsable de sterilite, de dystocie uterine, d'accouchement 
premature. 

•> La plupart des helminthes intestinaux ne retentissement 
que peu sur la grossesse, et leur traitement peut attendre 
raccouchement. 


dose, distomatose, laroa tnigram vi see rale), une serologie. 
Les traitements ne sont pas urgents et peuvent attendre 
raccouchement, sauf si les troubles digestifs sont vrai- 
ment trop marques. Les traitements usuels, ne passant pas 
la barriere intestinale, ne posent aucun probleme en cours 
de grossesse. 66 Les mesures preventives sont simples et 
peu contraignantes. 

La toxoplasmose est une affection cosmopolite habituel- 
lement benigne, sauf chez la femme enceinte chez qui elle 
peut provoquer des avortements ou des troubles oculaires 
ou neurologiques. Aussi le serodiagnostic de la toxoplas- 
mose doit-il etre realise en tout debut de grossesse et 
repete regutierement en cas de negativite, assortie de pre- 
cautions habituelles (bien cuire la viande, bien laver les 
crudites. . .). Si la femme est porteuse d’anticorps IgG a un 
taux stable, elle peut etre consideree comme immunisee 
contre cette affection. 

Les filarioses sont des affections subaigues ou chro- 
niques, sans retentissement particutier sur la grossesse. 
Les microfilaires ne traversent pas le placenta. II n’y a 
done pas de filariose congenitale. Les troubles sont varies 
selon l’espece en cause : prurit, souvent exacerbe par la 
grossesse 6 (onchocercose), abces sous-cutane (dracuncu- 
lose) oedeme fugace (loaose), lymphangite (filariose lym- 
phatique). Les elephantiasis des membres pourraient etre 
genants mais surviennent chez des sujets relativement 
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ages, eliminant le risque d’etre associes a une grossesse. 
Les filarioses ne necessitent pas un traitement urgent, 
pendant la grossesse. Le traitement est rivermectine 
(Stromectol ou Mectizan) [200 pg/kg en cure unique], 
bien tolere. 67 Mais, la encore, par prudence, on prefere 
s’abstenir de prescrire ce produit pendant la grossesse. 68 

CONCLUSION 


De nombreux parasites peuvent etre constates chez une 
femme enceinte, avec un retentissement variable selon les 
parasites en cause. Le paludisme est certainement le plus 
frequent, necessitant un traitement rapide. Les parasitoses 
digestives ne posent pas de probleme vital, et leur traite- 
ment doit etre adapte en fonction de l’intensite de l’infes- 
tation et des consequences sur la grossesse et le foetus. ■ 


Les auteurs declarent ne pas avoir de conflits d’interets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY Parasitic diseases and pregnancy 

In tropical areas, parasitic diseases are very frequent during 
pregnancy. Malaria is the most frequent, with different 
complications in pregnant women (anaemia, cerebral malaria, 
abortion) and in the fetus (low birthweight, congenital malaria), 
mostly after first pregnancies. Diagnosis must be confirmed rapidly 
and the treatment is effective with most of antimalarial drugs. 
Prophylaxis is possible by intermittent sulfadoxine-pyrimethamine 
treatment. Hookworms infestation increases the anemia. 
Schistosomiasis can be liable to sterility or dystocia. Congenital 
transmission of visceral leishmaniasis is exceptional. Digestive 
parasitosis give few repercussion on pregnancy and their treatment 
is useful only if clinical troubles are important. 

Rev Prat 2007; 57 : 137-47 

Maladies parasitaires et grossesse 

En milieu tropical, il est frequent de constater une infestation 
parasitaire chez une femme enceinte. Le paludisme est la 
parasitose la plus frequente, avec un retentissement important sur 
la grossesse (anemie, acces pernicieux, avortement) et sur le foetus 
(faible poids de naissance, paludisme congenital), surtout chez les 
primigestes. Le diagnostic doit etre rapidement etabli et le 
traitement est efficace avec la plupart des antipaludiques actuels. 

La prophylaxie, elle est importante, elle est realisee de fagon 
intermittente par I'association sulfadoxine-pyrimethamine. 
L'ankylostomose peut aggraver I'anemie. Les bilharzioses peuvent 
etre responsables de sterilite ou provoquer des dystocies. La 
transmission foeto-maternelle de la leishmaniose viscerale est 
exceptionnelle. Les parasitoses digestives ont moins de 
retentissement sur la grossesse, et leur traitement n'est justifie que 
si les troubles perturbent I'etat general de la femme. 
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